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Traitement chirurgical de I'infarctus 
et de ses complications a la phase aigue 



J.-F. Fuzellier, M. Vola, J.-P. Favre 

Depuis I'avenement de la thrombolyse, les indications chirurgicales du traitement de I'infarctus non 
complique ont change. Avant, la reperfusion precoce de I'infarctus ne pouvait etre que chirurgicale et cer- 
taines etudes avaient demontre I'interet de cette revascularisation chirurgicale precoce de I'infarctus avec 
des resultats satisfaisants. Mais depuis, d'autres moyens de reperfusion precoce sont apparus (thrombo- 
lyse, angioplasties et ils ont supplante la chirurgie, car lis sont moins invasifs et plus rapides. Cependant, 
la chirurgie reste une solution complementaire aux autres techniques. Actuellement, les indications chi- 
rurgicales de I'infarctus a la phase aigue sont reduites aux echecs ou complications des autres methodes 
de reperfusion et aux infarctus compliques de chocs ou presentant des complications mecaniques. Ces 
complications comprennent la rupture septale realisant une communication interventriculaire, la rup- 
ture de la paroi libre du ventricule gauche et I'insuffisance mitrale ischemique. Elles representent des 
complications rares, mais extremement graves de I'infarctus, entrafnant rapidement des chocs cardio- 
geniques et mettant en cause le pronostic vital a court terme des patients. La chirurgie est, dans la 
majorite des cas, la seule therapeutique efficace et doit etre realisee le plus souvent en urgence. Les pro- 
gres des techniques operatoires, de la protection myocardique et de reanimation ont permis d'atteindre 
des resultats satisfaisants compte tenu de /'evolution naturelle catastrophique de ces complications. 
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■ Introduction 



Le traitement chirurgical a longtemps ete le seul moyen de 
reperfusion de I'infarctus. Depuis le debut des annees 1980, 
I'avenement de la thrombolyse et de l'angioplastie a fait passer la 
revascularisation chirurgicale au second plan. Actuellement, les 
indications chirurgicales au cours de la phase aigue de I'infarctus 
sont reduites aux echecs ou complications des autres methodes 
de reperfusion et aux infarctus compliques de choc ou presentant 
des complications mecaniques. 
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Les indications chirurgicales du traitement de I'infarctus non 
complique ont change depuis 1980. Avant l'introduction de la 
thrombolyse, certains groupes chirurgicaux avaient demontre 
I'interet de la revascularisation chirurgicale precoce de I'infarctus 
avec des resultats satisfaisants [1, 2] . Mais depuis, d'autres moyens 
moins invasifs de reperfusion precoce sont apparus (throm- 
bolyse, angioplastie), supplantant la chirurgie [3 ' 4] . Cependant, 
la chirurgie a demontre une efficacite dans le traitement de 
I'infarctus et reste une solution complementaire aux autres 
techniques. 



■ Insuffisance mitrale ischemique 
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Tableau 1. 



Solution de reperfusion de Buckberg. 



Constituants 


Concentration 


Sang 


Hematocnte 30 % 


K + 


12-14 mEq/1 


pH 


7,5-7,6 


Osmolarite 


400-500 mOsm 


Glucose 


800-1000 mg/dl 


Glutamate 


13 mmol/1 


Aspartate 


13 mmol/1 


Ca ++ 


150-250 mmol/1 


Diltiazem 


300mg/kg 



Interet de la reperfusion precoce 
de Tinfarctus 

II a ete largement demontre que les premieres heures de 
l'infarctus transmural etaient caracterisees par une occlusion aigue 
d'une artere coronaire dans 80% des cas [1J . Cette occlusion 
entraine immediatement une perte de la fonction contractile puis 
des dommages progressifs entrainant une necrose transmurale 
si la perfusion n'est pas restauree dans les premieres heures. La 
reperfusion durant ce delai permet souvent de reduire la taille de 
rinfarctus et de diminuer ainsi la mortalite [5] . 

La revascularisation chirurgicale est plus difficile a mettre en 
ceuvre en urgence pour des raisons techniques. Elle permet la 
reperfusion controlee dont les avantages sur la taille de l'infarctus 
sont maintenant bien connus [5J . Les etudes experimentales ont 
meme demontre que les dommages pouvaient, dans ces condi- 
tions, etre reversibles au-dela de 6 heures. Plusieurs solutions de 
reperfusion ont ete proposees, la plus connue etant la solution de 
Buckberg [5] (Tableau 1). 

Indications de la revascularisation 
chirurgicale 

Compte tenu de la difficulte de mise en route d'une interven- 
tion chirurgicale dans les premieres heures de l'infarctus et de la 
facilite de la mise en ceuvre d'une reperfusion precoce medicale, 
les indications de la revascularisation chirurgicale ont largement 
diminue. 

Echec ou complication des traitements medicaux 
de revascularisation 

La revascularisation chirurgicale doit rester une solution 
complementaire aux autres moyens de reperfusion. II peut s'agir 
de Pechec de la thrombolyse avec des douleurs persistantes et des 
signes d'extension de la necrose. Mais la principale indication 
concerne l'occlusion aigue iatrogenique d'une coronaire apres 
angioplastie, eventualite rare, mais souvent dramatique [6] . 

Parfois, une attitude mimimaliste est choisie par le cardiologue 
interventionnel lorsqu'il existe des lesions diffuses relevant d'une 
revascularisation chirurgicale [7] . Cette attitude consiste a desobs- 
truer a minima l'artere arm de retablir un flux dans la coronaire. 
Cette attitude permet d'attendre quelques jours une chirurgie. 
Alors se pose la question du timing de la chirurgie. II est demon- 
tre que la mortalite operatoire diminue si la chirurgie peut etre 
differee quelques jours jusqu'a 1 semaine [8 9] . 

Choc cardiogenique 

Le choc cardiogenique au cours de revolution de l'infarctus 
signifie une perte de la contractilite de 40% du ventricule 
gauche (VG), l'extension de l'infarctus au ventricule droit (VD) 
ou l'apparition d'une complication mecanique [10] . Pour certains 
auteurs, le choc represente une indication chirurgicale indiscu- 
table si un geste de reperfusion est necessaire. 

La reperfusion controlee trouve dans ce contexte des avantages 
importants, diminuant la taille de l'infarctus en diminuant la 



necrose induite par la reperfusion La chirurgie permet une 
revascularisation plus complete et la correction d'une complica- 
tion mecanique eventuelle. Ces avantages sont tres importants 
chez les patients presentant un choc cardiogenique postinfarctus. 

Strategie operatoire 

Prise en charge preoperatoire 

La chirurgie au cours de la phase aigue de l'infarctus est souvent 
realisee chez des patients ayant une instability hemodynamique. 
Une prise en charge preoperatoire efficace permet de conduire ces 
patients dans des conditions meilleures. Elle necessite souvent 
non seulement l'instauration de substances inotropes positives 
associees a des vasodilatateurs, mais aussi frequemment une 
contrepulsion par ballon intra-aortique (CBPIA). Celle-ci permet 
d'augmenter la perfusion coronaire, de diminuer la tension parie- 
tale ventriculaire et de diminuer le travail cardiaque en reduisant 
la postcharge. 

Protection myocardique et reperfusion controlee 

Les techniques de protection myocardique ont beaucoup evolue 
durant les dernieres decennies avec de nouveaux concepts de car- 
dioplegia Les etudes comparatives prospectives ont montre une 
efficacite equivalente entre les differentes cardioplegies, au sang, 
cardioplegie chaude au sang continue ou intermittente. 

La reperfusion controlee semble apporter un benefice sur un 
cceur ayant souffert d'une ischemic Le concept de la reperfu- 
sion controlee repose sur le fait que la reperfusion en elle-meme 
entraine des effets deleteres au niveau des tissus ischemics et 
accentue l'etendue de la necrose. Ces effets peuvent etre diminues 
en reperfusant differemment le tissu ischemie. Mise au point par 
l'equipe de Buckberg, la reperfusion controlee utilise une reper- 
fusion au sang chaud enrichie par des acides amines (glutamate, 
aspartate) administree par voie aortique a une pression de perfu- 
sion basse avant le declampage aortique 

La reperfusion controlee necessite cependant des greffons chez 
des patients anastomoses sur l'aorte arm que la reperfusion diffuse 
dans les zones ischemiees L'utilisation de l'artere thoracique 
interne pediculee ne permet pas Paction de reperfusion dans le 
territoire revascularise. 

Choix des greffons 

Compte tenu de l'urgence et de l'etat hemodynamique instable 
du patient, certains preconisent l'utilisation de greffons veineux 
dont le prelevement est plus rapide et peut etre effectue en meme 
temps que la mise en place de la circulation extracorporelle (CEC). 
Cependant, l'artere thoracique interne a demontre une meilleure 
permeabilite a long terme. 

Resultats 

Mortalite operatoire 

Le benefice de la reperfusion precoce de l'infarctus sur la 
mortalite est largement demontre. La chirurgie dans la revascu- 
larisation precoce semble avoir une mortalite moins importante 
que celle des techniques de reperfusion moins invasives (throm- 
bolyse, angioplasties). L'etude d' Allen [5] comparant les principales 
series utilisant des techniques differentes de revascularisation 
retrouve une mortalite de 5,2% pour la revascularisation chi- 
rurgicale et une mortalite de 8,7 et 9,8% respectivement pour 
l'angioplastie et la thrombolyse. Le delai de l'intervention [8 ' 9] , la 
fraction d'ejection et Page semblent les facteurs pronostiques les 
plus importants. Lorsqu'il existe un choc cardiogenique, les bene- 
fices de la chirurgie et de la reperfusion controlee semblent plus 
importants t 12 ~ 26 ] . 

Resultats tardifs 

La mortalite a dix ans des patients operes en phase aigue est de 
17%, et le taux d'infarctus recurrents en dix ans de 25 %. 
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■ Rupture septale 

Incidence et morphologie 

La rupture septale postinfarctus est une complication rare, mais 
non exceptionnelle, intervenant dans 1 a 2 % des infarctus avant 
l'ere de la thrombolyse [27, 28] . Durant les dernieres annees, cette 
frequence a diminue compte tenu de la prise en charge medicale 
plus agressive, diminuant la frequence a 0,2% [29] . Elle survient 
le plus souvent lors du premier infarctus, pouvant etre l'accident 
inaugural de la maladie coronarienne t 27 - 30 ] . 

La rupture intervient souvent precocement, en moyenne 2 a 
3 jours apres le debut de l'infarctus, mais peut survenir jusqu'a 
deux semaines [31] . L'infarctus responsable d'une rupture septale 
est presque tou jours transmural avec une extension plus impor- 
tante que les autres infarctus. La rupture septale realise plus 
souvent une desinsertion de l'attache septale sur la paroi libre cor- 
respondante qu'une rupture anteroseptale. Morphologiquement, 
les ruptures sont classees comme simples ou complexes. La rup- 
ture simple correspond a une communication directe de part en 
part du septum : la perforation est au meme niveau des deux cotes 
du septum. La rupture complexe s'accompagne d'une hemorra- 
gie extensive avec une necrose tissulaire irreguliere entrainant 
une dilaceration intraseptale. Les ruptures complexes sont le plus 
souvent inferieures. 

La localisation est plus souvent anterieure ou apicale (60 %) [32] , 
compliquant un infarctus anterieur du le plus souvent a une occlu- 
sion de l'artere interventriculaire anterieure et, dans 20 a 40 % des 
cas, la rupture est posterieure, compliquant un infarctus inferieur 
avec occlusion de la coronaire droite dominante ou de l'artere 
circonflexe. Elle est le plus souvent unique, mais les ruptures mul- 
tiples se rencontrent dans 10% des cas. Elles sont probablement 
dues a une extension de l'infarctus. 

Des etudes angiographiques ont revele des lesions coronaires 
rarement diffuses, monotronculaires dans 30% des cas [33] , le plus 
souvent, l'artere interventriculaire anterieure, avec peu ou pas 
de collateralite. II s'agit frequemment de lesions de thrombose 
recentes [34] . 



Physiopathologie 

La rupture septale entraine une communication interventricu- 
laire (CIV) avec un shunt gauche-droite important et brutal. Une 
deterioration hemodynamique avec des signes de choc cardioge- 
nique intervient brutalement dans plus de 60 % des cas, ou moins 
rapidement dans 20% des cas. 

Le pronostic naturel de la rupture septale postinfarctus est 
sombre. Durant les premieres 24heures, 25% des patients 
decedent, seulement 50% survivent une semaine, 30% deux 
semaines et 20% un mois. Environ 7% des patients non operes 
survivent un an [35] . Deux facteurs de mortalite sont determi- 
nants : la presence d'un choc cardiogenique et l'importance du 
shunt. 



Diagnostic 

Clinique 

La rupture septale se manifeste le plus souvent par l'apparition 
d'un choc cardiogenique au cours de revolution d'un infarctus 
associee souvent a une recidive de la douleur. Un souffle systo- 
lique au bord gauche du sternum avec irradiation a l'apex et dans 
le creux axillaire s'associe a ce choc. Ce souffle est present dans 
90% des cas et peut se confondre avec une insuffisance mitrale 
(IM) ischemique aigue, d'autant plus que les deux complications 
peuvent coexister. 

Examens paracliniques 

Le bilan preoperatoire inclut : 
• un catheterisme droit par une sonde de Swan-Ganz qui evalue 
le shunt, souvent important avec un debit pulmonaire/debit 
systemique (Qp/Qs) superieur a 2 ; 



• un bilan coronarographique des lesions coronariennes avec, si 
l'etat hemodynamique du patient le permet, une ventriculogra- 
phie localisant la rupture et evaluant la fonction ventriculaire 
gauche. 

Traitement chirurgical 

Indications operatoires 

La rupture septale postinfarctus est presque tou jours une indica- 
tion operatoire, d'autant plus que des progres dans les techniques 
operatoires, dans la protection myocardique et la reanimation 
postoperatoire ont ete realises. 

La seule question qui demeure concerne le moment optimal 
de l'intervention chirurgicale. L'attitude ancienne conduisait a 
differer le delai considerant la date optimale de la reparation 
huit semaines apres l'infarctus. Cela reposait sur l'amelioration 
de la qualite des tissus attendant la fibrose des berges de la 
rupture septale. La reparation pouvait etre realisee avec plus de 
securite. Actuellement, l'intervention ne peut etre differee que 
chez les patients ayant une hemodynamique stable avec absence 
d'hypertension arterielle pulmonaire et fonction renale satisfai- 
sante. Ces conditions de stabilite hemodynamique sont rares; 
elles sont presentes chez moins de 5% des patients presentant 
une rupture septale. 

L'amelioration des techniques operatoires, notamment la pos- 
sibility de correction dans des tissus friables, a permis d'operer 
des ruptures septales plus precocement chez des patients ayant 
une instability hemodynamique, voire en choc cardiogenique. 
Dans la majorite des cas, le risque de l'intervention chirurgicale 
d'une reparation urgente est accepte compte tenu du pronostic de 
revolution sans chirurgie [36] . 

Preparation a la chirurgie 

Le but est de maintenir le patient dans des conditions hemo- 
dynamiques satisfaisantes assurant une perfusion correcte des 
differents organes. L'utilisation seule des substances inotropes 
positives augmente le debit cardiaque, mais ne diminue pas le 
shunt et augmente le travail cardiaque ainsi que la consom- 
mation en oxygene du cceur. L'association a des vasodilatateurs 
permet de diminuer les resistances vasculaires peripheriques, 
le shunt gauche-droite et, ainsi, l'hypertension arterielle pul- 
monaire. Cependant, chez certains patients, l'hypotension 
majeure ne permet pas la mise en place d'un traitement 
vasodilatateur, mais necessite au contraire l'instauration de 
vasoconstricteurs. 

Le meilleur support hemodynamique reste la contre-pulsion 
par une CBPIA, qui doit etre instauree rapidement. La CPBIA 
reduit la postcharge, augmente le debit cardiaque, diminue le 
shunt gauche-droite et ameliore la perfusion des arteres coro- 
naires et des organes peripheriques. Mais le benefice maximum 
de la CPBIA est souvent obtenu dans les 24 premieres heures avec 
souvent l'apparition d'une degradation secondaire. D'autres tech- 
niques plus agressives ont ete utilisees comme les assistances de 
type extra corporeal membrane oxygenation (ECMO) afin d'ameliorer 
l'hemodynamique preoperatoire. 

Techniques operatoires 

Le but de la chirurgie est de supprimer le shunt en fermant 
la CIV, de supprimer la zone infarcie akinetique ou ayant une 
expansion systolique paradoxale. 

L'intervention est menee par sternotomie mediane sous CEC. 
La protection myocardique doit etre particulierement soigneuse 
sur la partie dont la fonction est alteree par une necrose recente 
plus ou moins etendue. Quelle que soit la localisation de la CIV, 
l'intervention obeit a certains principes : 

• l'approche par une ventriculotomie gauche dans la zone infar- 
cie; 

• l'inspection des piliers de la valve mitrale ; 

• la fermeture sans tension de la rupture, pouvant necessiter du 
materiel prothetique ; 

• la fermeture de la ventriculotomie sans tension. 
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Les premieres interventions des ruptures septales utilisaient une 
voie ventriculaire droite [37] s'inspirant des corrections de CIV 
congenital. Cette voie d'abord est actuellement abandonnee, car 
elle presente plusieurs inconvenients : 

• elle ne donne pas tou jours une bonne exposition du septum, 
en particulier quand la rupture est apicale ; 

• elle interrompt la circulation collaterale coronaire ; 

• elle altere la fonction ventriculaire droite souvent indemne ; 

• elle ne permet pas d'enlever la zone necrosee, souvent siege 
d'un mouvement dyskinetique. 

Pour ces raisons, la rupture septale est actuellement abordee par 
ventriculotomie gauche au niveau de la zone de l'inf arctus [1_38] . 

Rupture septale anterieure 

La rupture septale anterieure est abordee par une ven- 
triculotomie gauche au niveau de la zone infarcie situee 
dans la partie anterolaterale. La rupture est alors facilement 
reperee. 

Le premier temps de la reparation consiste en un parage des 
tissus necroses et l'analyse des lesions. II faut se metier des 
petits orifices souvent accompagnes par une seconde rupture plus 
importante decalee, due a une dilaceration du septum dans son 
epaisseur. 

La fermeture de la CIV peut se faire differemment suivant sa 
taille : 

• fermeture directe si la CIV est de petite taille (Fig. 1) : elle 
consiste a appliquer le bord libre du septum sur la paroi ventri- 
culaire droite. Le septum est renforce par une attelle de feutre 
de Teflon® a distance de la berge de la rupture. Des points 
sont passes prenant attelle de feutre-septum-paroi ventriculaire 
droite-autre attelle de feutre. Cette fermeture doit etre effectuee 
sans tension. La fermeture de la ventriculotomie se fait par un 
sur jet hemostatique ; 

• mise en place d'un patch dans les CIV de taille moyenne (Fig. 2) : 
une serie de points separes appuyes sur feutre sont mis en place 
tout autour de la CIV, puis passes sur les bords du patch de 
Dacron®. Le patch est alors descendu sur le bord gauche du 
septum et les points sont noues. Les berges de la ventricu- 
lotomie sont alors rapprochees par des points separes en U 
avec mise en place d'attelle de Teflon® au niveau de chaque 
berge ; 

• technique d'exclusion pour les grandes CIV [39] (Fig. 3) : elle 
consiste a la mise en place d'un large patch de Dacron® insere 
en zone saine tout autour de la zone necrosee sur feutre sans 
resection des tissus necroses arm d'exclure la zone musculaire 
infarcie du VG. L'insertion debute par un sur jet de la partie 
la plus basse et la plus proximale du septum se poursuivant 
vers l'apex et un autre sur jet est debute au meme endroit 
que le premier et insere le patch a la partie haute du sep- 
tum et a la paroi anterolaterale du VG. La fermeture de 
la ventriculotomie se fait en avant du patch sur attelles de 
feutre. 

Rupture septale apicale (Fig. 4) 

La correction de la rupture septale apicale associee a un infarc- 
tus de l'apex represente une variante de la technique de fermeture 
directe citee precedemment. Elle consiste en une veritable ampu- 
tation de l'apex du VG, du septum et du VD emportant l'infarctus 
apical transmural et le septum contenant la rupture septale. La 
reparation consiste alors a rapprocher la paroi du VG, le septum 
et la paroi du VD par quatre attelles de feutre de Teflon® mises en 
place au niveau de chaque berge epicardique des deux ventricules 
et de chaque versant du septum. Le defect est alors ferme par des 
points passes dans les quatre attelles. 

Parfois, la rupture septale peut etre corrigee par la mise en place 
d'un patch de Dacron®. 

Rupture septale posterieure 

Les ruptures septales posterieures sont les plus difficiles 
a corriger et leur pronostic est plus severe. Cela resulte 
des difficultes operatoires plus importantes compte tenu 
du manque d'exposition, de la dilaceration intraseptale 
plus importante et de l'extension parfois biventriculaire de 
l'infarctus. 




* B 

Figure 1. 

A. Fermeture directe d'une rupture septale anterieure de petite taille avec 
mise en place d'attelles de feutre. 

B. Coupe transversale montrant I'application du septum sur le ven- 
tricule droit. I.Ventricule gauche; 2. communication interventriculaire; 
3. ventricule droit. 



La voie d'abord est une ventriculotomie postero-inferieure de 
facon parallele a l'artere interventriculaire posterieure. La rupture 
doit etre alors recherchee et l'appareil mitral inspecte, car c'est 
dans ce type de rupture qu'une IM ischemique peut coexister. La 
fermeture obeit aux memes principes que la correction des autres 
types de rupture et on peut utiliser la fermeture directe, la mise en 
place d'un patch ou la technique d'exclusion suivant la taille de 
la CIV (Fig. 5 a 7). 

Gestes associes 

L'indication d'une revascularisation associee a la correction 
de la rupture septale reste encore controversee. Cela concerne 
les patients ayant des lesions coronariennes proximales ou se 
distribuant dans d'autres territoires que l'infarctus. Une revascu- 
larisation augmente le temps operatoire, en particulier le temps 
de clampage aortique. Le risque operatoire est theoriquement 
augmente. Cependant, une revascularisation associee semble aug- 
menter la survie a long terme des patients operes d'une rupture 
septale. 

S'il existe une IM ischemique, celle-ci doit etre corrigee dans le 
meme temps operatoire et parfois par la meme voie d'abord. 
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Figure 2. 

A. Fermeture d'une rupture septale de moyenne importance par un patch. 

B, C. Fermeture de la ventriculotomie sur attelles de feutre. 1 . Ventricule droit; 2. ventricule gauche. 





Figure 3. Rupture septale anterieure importante : technique d'exclusion. 

A. Mise en place d'un patch a la partie la plus basse du septum. 

B, C. Exclusion par le patch de la zone musculaire infarcie. 



EMC - Cardiologie 



5 



11-030-D-70 Traitement chirurgical de l'infarctus et de ses complications a la phase aigue 




Figure 4. 

A. Rupture septale apicale. I.Artere interventriculaire anterieure; 2.infarctus apical. 

B. Amputation de I'apex emportant la rupture septale. I.Ventricule droit; 2.ventricule gauche. 

C. Mise en place d'attelles de feutre. 
DaF. Fermeture de la ventriculotomie. 




Figure 5. Correction de ruptures septales posterieures par fermeture 
directe. 



Suites postoperatoires 

Un bas debit cardiaque est souvent present les quelques 
jours qui suivent 1'intervention. La CBPIA ainsi que des 



substances inotropes positives, voire des assistances de type 
ECMO s'averent souvent necessaires pendant la premiere semaine 
postoperatoire. 

line echocardiographie doit etre realisee afin de deceler une 
eventuelle CIV residuelle. 

Fermeture des ruptures septales 
par catheterisme interventionnel 

Plusieurs equipes ont publie des fermetures septales percutanees 
en utilisant des systemes d'occlusion mise en place par voie trans- 
septale t 40 - 42 !. Cette technique utilise une double ombrelle (Fig. 8). 
Un premier catheter est mis en place par l'artere femorale et fran- 
chit la CIV de gauche a droite. Un guide franchit la CIV et est 
rattrape par un lasso introduit dans les cavites droites par voie vei- 
neuse et Tombrelle est mise en place sur le septum par le VD. Les 
nouveaux systemes d'occlusion permettent la fermeture des CIV 
en periode aigue lorsque les tissus dont fragiles. Les indications 
de la fermeture percutanee restent sujets a controverse compte 
tenu des complications propres a cette technique : embolisation 
de l'ombrelle, hemolyse, shunt residuel, rupture ventriculaire 
ou arythmie maligne. Cependant, les indications reconnues 
sont [43] : 
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Figure 6. Correction de ruptures septales posterieures par patch. 

A. Mise en place des sutures autour de la communication interventriculaire. 

B. Descente du patch. 

C. Patch mis en place. 





Pour certains auteurs, cette technique permet de stabiliser un 
etat critique en diminuant le shunt arm d'attendre une chirurgie 
classique. 

Resultats 

Resultats precoces 

La mortalite operatoire reste elevee et varie, selon les auteurs, 
de 14 a 42 % [39, 44_46] . Les facteurs de risque de mortalite les plus 
importants sont la presence d'un choc cardiogenique preopera- 
toire, la localisation posterieure de la rupture et rinsuffisance 
ventriculaire droite [44, 46, 47] . La dysfonction ventriculaire droite 
resulte d'une extension de l'infarctus au VD. Cela explique en 
partie la mortalite plus importante des ruptures posterieures par 
rapport aux ruptures anterieures. 

Le taux de CIV residuelles est de 10 a 25% [48] . II peut s'agir 
de reouverture d'une rupture fermee initialement, de la presence 
d'une CIV non vue lors de l'intervention, ou d'une rupture reap- 
parue lors de la periode postoperatoire. Une reintervention reste 
indiquee lorsque Qp/Qs est superieur a 2. 

Resultats tardifs 

Les resultats a long terme sont favorables. La survie a 5 et 10 ans 
des patients sont respectivement de 70 et 50% [29 ' 46] . La majorite 
de ces patients sont a- ou paucisymptomatiques. Une revasculari- 
sation associee lors de l'intervention semble augmenter la survie 
a long terme. 




44 



Point fort 



Figure 7. Correction de ruptures septales posterieures par patch 
d'exclusion. 



CIV petite en periode aigue inferieure a 15 mm; 
CIV residuelle apres chirurgie classique ; 

CIV pendant la periode subaigue superieure a la quatrieme 
semaine apres l'infarctus. 



• La chirurgie est le plus souvent indiquee lors de CIV post- 
infarctus. La mortalite operatoire reste importante, mais le 
pronostic spontane reste effroyable. 

• Le delai avec la chirurgie est le plus souvent conditionne 
par Tetat hemodynamique du patient qui peut etre ame- 
liore par la CBPIA, mais le plus souvent de fagon transitoire. 

• Les fermetures percutanees sont reservees aux CIV de 
petite taille. 
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Figure 8. Fermeture endovasculaire des ruptures septales. 

A. Mise en place d'un premier catheter par voie femorale franchissant la rupture septale de gauche a 
droite. 

B. Le guide est repris par un lasso mis en place par voie veineuse. 

C. D. Mise en place d'une double ombrelle sur le septum. 



■ Rupture de la paroi libre du coeur 

La rupture de la paroi libre du coeur represente une complication 
catastrophique de l'infarctus dont revolution est le plus souvent 
fatale. 



Incidence et mecanismes 

L'incidence de la rupture parietale intervenant lors de l'infarctus 
est difficile a estimer car beaucoup ne sont jamais diagnostiquees 
compte tenu de revolution fatale immediate du patient. Elle 
parait survenir plus frequemment que les autres complications 
mecaniques de l'infarctus (8 a lOfois). Dans une etude prospec- 
tive, Lopez-Sendon [49] note une rupture aigue ou subaigue dans 
6 % des infarctus aigus hospitalises. La rupture parietale represente 
la deuxieme cause de deces des infarctus apres le choc cardioge- 
nique [50] . 

Cette complication est plus frequente chez les personnes agees 
et est secondaire le plus souvent a des infarctus anterieurs, quelle 
que soit l'etendue de l'infarctus. Elle survenait pendant les deux 
premieres semaines apres le debut de l'infarctus avec un pic au 



cinquieme jour avant l'avenement de la thrombolyse. La reper- 
fusion precoce semble accelerer ce delai de survenue, car il est 
maintenant de quelques heures [51] . 

Le mecanisme de la rupture est maintenant bien ana- 
lyse. Elle resulte de la dilaceration hemorragique du myo- 
carde necrose. Les forces de cisaillement entre les zones 
akinetiques, voire dyskinetiques, jouent egalement un role 
important. 

Trois formes distinctes de ruptures parietales peuvent etre dis- 
tinguees [52] . 

Rupture aigue 

C'est la forme la plus frequente, entrainant une hemorra- 
gie massive intrapericardique suivie le plus souvent du deces 
rapide du patient dans un tableau de dissociation electromeca- 
nique [53] . 

Rupture cloisonnee 

La rupture peut s'effectuer dans un pericarde cloisonne et 
entrainer la formation d'un faux anevrisme. Le faux anevrisme se 
distingue de l'anevrisme par sa paroi qui est constitute d'epicarde 
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alors que celle de l'anevrisme est representee par du myocarde [54] . 
Le faux anevrisme peut se rompre secondairement, entrainant une 
hemorragie massive. 

Rupture subaigue 

La rupture subaigue entraine une hemorragie intrapericardique 
qui peut etre repetee ou lente compte tenu de la petite taille de 
la rupture, de la presence de caillots obliterant transitoirement la 
rupture et de l'augmentation de la pression intrapericardique. 

Diagnostic 

Signes cliniques 

Differents tableaux cliniques peuvent se rencontrer. Une dou- 
leur prolongee ou la reprise d'une douleur thoracique sans 
extension electrocardiographique de la necrose sont evocatrices 
de rupture [55] . Ces douleurs peuvent etre suivies d'une dissocia- 
tion electromecanique avec des signes de tamponnade ou d'un 
collapsus. 

La rupture se traduit souvent par le deces brutal sans signes 
annonciateurs. Dans 10% des cas, la rupture est asymptomatique 
retrouvee de facon fortuite a l'echographie. 

Examens paracliniques 

L'echocardiographie en urgence est l'element cle du diagnostic. 
Elle revele un epanchement pericardique volumineux et la pre- 
sence de caillots comprimant les cavites droites. Tres rarement est 
visualisee la breche parietale. Devant ces constatations, une ponc- 
tion pericardique diagnostiquant un hemopericarde confirme le 
diagnostic. Cependant, il existe un risque de faux positifs et de 
faux negatifs de cet examen [49] . La ponction pericardique ame- 
liore parfois la situation hemodynamique de facon transitoire, 
permettant un transfert dans un bloc operatoire [56] . 

Les autres explorations ne sont effectuees que si le diagnostic est 
incertain et s'il existe une stabilite hemodynamique du patient. 
Elles comprennent : 

• un catheterisme droit retrouvant des signes de tamponnade [57] ; 

• une ventriculographie permettant parfois de visualiser le pas- 
sage de produit de contraste dans le pericarde ; 

• une coronarographie faisant le bilan des lesions coronaires, le 
plus souvent monotronculaires [58] . 

Traitement chirurgical 

La rupture parietale est une urgence chirurgicale absolue dont 
le pronostic depend essentiellement de la rapidite du traitement 
chirurgical. L'intervention doit avoir lieu des que le diagnostic a 
ete realise. 

Preparation a ('intervention 

Le traitement avant l'intervention a pour but de maintenir 
une pression arterielle en compensant l'hypovolemie induite par 
l'hemorragie intrapericardique. 

Une ponction pericardique est parfois indispensable pour trans- 
ferer le patient dans un bloc operatoire. La mise en place d'une 
CPBIA a ete evoquee par certains auteurs arm d'obtenir une sta- 
bilite initiale a condition que sa mise en place ne retarde pas 
l'acte chirurgical [59] . Une CEC femorofemorale peut etre mise en 
place par voie percutanee si l'etat hemodynamique du patient le 
necessite [60] . 

Techniques chirurgicales 

Le drapage chirurgical et l'asepsie cutanee doivent etre rea- 
lises avant l'induction anesthesique. Apres avoir effectue une 
sternotomie mediane classique, un decaillotage est realise et la 
rupture parietale est recherchee. Classiquement, l'intervention est 
effectuee sous CEC. Cependant, certains chirurgiens ont suggere 
d'effectuer la reparation sans CEC excepte dans les ruptures poste- 
rieures, ruptures associees a d'autres complications mecaniques ou 
dans les cas de revascularisation associee. Differentes techniques 
ont alors ete decrites arm de fermer la rupture. 




Figure 9. 

A. Fermeture d'une rupture parietale apres resection de l'infarctus par des 
attelles de feutre. 

B. Fermeture d'une rupture parietale apres resection par un patch. 



Fermeture directe 

Cette technique ne necessite pas la mise en place de CEC. Elle 
consiste a fermer la breche parietale par des sutures renforcees par 
des feutres de Teflon®. Les points sont passes dans un tissu necrose, 
done friable. La fermeture directe a l'avantage d'etre simple, mais 
elle est rarement utilisee, car une autre breche peut secondaire- 
ment apparaitre, compte tenu de la fragilite des tissus. 

Fermeture avec infarctectomie (Fig. 9) 

Cette technique est realisee sous CEC. Elle consiste a resequer 
sous clampage aortique le myocarde necrose, realisant une infarc- 
tectomie emportant la zone rompue [61] . Puis, la fermeture de la 
paroi peut se faire directement par des points appuyes sur feutre, 
passes ici en zone saine done non friable, ou par un patch de 
Dacron® si la partie resequee est importante. C'est la technique 
le plus frequemment realisee. Elle permet egalement la correction 
de lesions associees comme la rupture septale. 

Couverture de la rupture par un patch 

Cette technique consiste a recouvrir l'infarctus et la rupture par 
un patch de Dacron® inseree par un surjet en zone saine. Elle peut 
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Figure 10. Mecanismes de I'insuffisance mitrale 
ischemique. 

A. Rupture de pilier entrainant un prolapsus valvu- 
laire (type II). 

B. Dyskinesie de la paroi ventriculaire entrai- 
nant une restriction des mouvements valvulaires 
(type 1MB). 



etre realisee sous CEC a coeur battant sans clampage aortique [62] . 
Elle permet d'etre conservatrice et de respecter la geometrie du 
VG. 

En 1993, Padro a decrit une technique voisine sans CEC consis- 
tant a appliquer un patch de Dacron® avec de la colle biologique 
sans suture [63] . 

Cette technique peut cependant se compliquer de rerupture 
dans les suites immediates. 

Gestes associes 

L'interet de la revascularisation associee a ete souligne par 
certains auteurs pour l'amelioration fonctionnelle du myocarde. 
Cependant, la realisation d'une coronarographie preoperatoire est 
exceptionnellement realisee en raison de de l'extreme urgence de 
cette complication. La revascularisation peut etre effectuee sans 
coronarographie de facon empirique apres palpation peropera- 
toire des coronaires. 

La correction d'autres complications mecaniques eventuelles 
doit etre effectuee dans le meme temps operatoire. 

Resultats 

Le pronostic depend de la rapidite du traitement chirurgical et 
de l'importance de l'etendue de la necrose ainsi que de l'alteration 
de la fonction ventriculaire gauche. 

La mortalite operatoire est difficile a evaluer, car la litterature 
relate des experiences limitees en nombre. Elle varie de 6 a 26%. 
Les techniques simples comme la mise en place de patch avec 
ou sans suture sans CEC et sans clampage aortique semblent 
diminuer la mortalite [64_66] . Le pronostic a long terme depend 
de l'etendue de la necrose initiale et de la fonction ventriculaire 
residuelle. 



■ Insuffisance mitrale ischemique 

L'IM ischemique demeure une des complications les plus redou- 
tables de l'infarctus. Elle doit etre distinguee des IM preexistantes 
a l'infarctus. 

Les IM se differencient suivant leur mode d'apparition en : 

• IM aigue, intervenant lors de la phase aigue de l'infarctus ; 

• IM chronique, intervenant au-dela de un mois. 

Leur mecanisme et leur traitement sont tres differents. Nous ne 
traiterons ici que des IM aigues. 



Point fort 

• La rupture de la paroi libre du cceur est la deuxieme 
cause de deces lors de la phase aigue de l'infarctus. 

• Elle represente une urgence chirurgicale absolue. 

• Les techniques simples sans clampage aortique et 
sans CEC, lorsqu'elles sont possibles, semblent avoir de 
meilleurs resultats. 



Incidence et mecanismes 

L'lM intervient dans la phase aigue de l'infarctus avec une 
incidence de 0,5 a 5%t 67 ' 68 ] et environ chez 10% des patients 
presentant un choc cardiogenique postinfarctus [69] . Les deux 
mecanismes responsables de l'IM sont [70] : 

• la rupture ischemique d'un pilier de la valve mitrale ; 

• la dysfonction de pilier entrainee par sa necrose ou par la dys- 
kinesie de la paroi ventriculaire necrosee [71] . 

Rupture de pilier (Fig. 10A) 

Une rupture de pilier se retrouve chez 50% des patients pre- 
sentant une IM aigue [72J . Elle survient en moyenne 3 a 7 jours 
apres l'apparition de l'infarctus. Parmi les patients, 30% pre- 
sentent une rupture complete d'un pilier, entrainant un prolapsus 
important des deux feuillets valvulaires mitraux (type II de Car- 
pentier) [67] . Une rupture partielle du pilier (rupture d'un ou de 
plusieurs chefs du pilier) est le plus souvent rencontree. Le pilier 
posteromedial est plus souvent atteint (75 % des cas) que le pilier 
anterolateral [67, 73] . La vascularisation des piliers est differente sui- 
vant les piliers. Le pilier anterolateral presente une vascularisation 
double assuree par l'artere interventriculaire anterieure et l'artere 
circonflexe. Le pilier posteromedial, quant a lui, est vascularise 
par une seule artere, le plus souvent par la coronaire droite ou 
parfois par l'artere circonflexe suivant la dominance du systeme 
coronaire. Cela explique l'atteinte plus frequente du pilier poste- 
romedial qui complique un infarctus de localisation inferieure 
avec parfois une extension au VD. La rupture du pilier antero- 
lateral peut compliquer un infarctus anterieur. L'infarctus est plus 
volontiers sous-endocardique transmural. L'IM aigue complique 
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Figure 11. 

A. Appareil valvulaire mitral normal. 

B. Rupture totale d'un pilier. 

C. Prolapsus bivalvulaire par rupture complete d'un pilier. 

D. E. Rupture partielle d'un pilier. 

F. Suture du chef rompue du pilier a un autre chef adjacent. 



des infarctus souvent peu etendus, contrairement aux ruptures 
septales [73] . La rupture du pilier peut s'accompagner de rupture 
septale ou de la rupture de la paroi libre du coeur. 



les ruptures partielles ou dysfonction de pilier, 30 % decedent dans 
les premieres 24 heures et 50 % survivent plus de un mois [69, 75] . 



Dysfonction du pilier (Fig. 10B) 

Pres de la moitie des patients presentant une IM au cours d'un 
infarctus aigu n'ont pas de rupture de pilier. II s'agit d'une dys- 
fonction du pilier : 

• soit par necrose du pilier sans rupture par contiguite, le pilier 
perdant alors sa fonction contractile ; 

• soit par dyskinesie de la paroi ventriculaire infarcie sur laquelle 
est implante le pilier: le mecanisme alors de l'IM est une 
restriction des mouvements valvulaires (type Illb selon la clas- 
sification de Carpentier) [74] par defaut de fermeture. 



Diagnostic 

Signes cliniques 

L'IM aigue ischemique se traduit le plus souvent par un tableau 
d'insuffisance cardiaque congestive au decours d'un infarctus 
aigu. Elle survient le plus souvent entre le 2 e et le 7 e jour apres 
le debut des symptomes, mais peut intervenir apres quelques 
heures et apres deux semaines. La severite du choc cardiogenique 
traduit le plus souvent l'importance de l'IM. L'alteration hemody- 
namique s'accompagne de la presence d'un souffle d'lM pouvant 
cependant etre absent dans les ruptures totales de pilier. 



Consequences et pronostic naturel 

L'IM ischemique intervient de fagon brutale sans que l'oreillette 
et le VG ne s'adaptent a cette situation. La pression auriculaire 
gauche augmente rapidement, conduisant a l'cedeme pulmonaire 
malgre une fonction ventriculaire gauche preservee [10] . 

Le pronostic naturel depend de l'importance de l'IM. En cas de 
rupture complete de pilier entrainant une IM massive, 75 % des 
patients non operes decedent dans les premieres 24 heures. Dans 



Examens complementaires 

L'echocardiographie est le meilleur examen permettant de 
diagnostiquer l'IM, de la differencier d'une rupture septale et 
d'apprecier son mecanisme. La rupture de pilier peut etre visua- 
lisee sous forme d'une masse mobile appendue aux cordages, 
intra-auriculaire durant la systole et intraventriculaire durant la 
diastole. 

Un bilan hemodynamique et angiographique comprend : 
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• un catheterisme droit par sonde de Swan-Ganz retrouvant une 
onde V et eliminant un shunt gauche-droite ; 

• une ventriculographie evaluant l'importance de TIM et appre- 
ciant la fonction ventriculaire ; 

• une coronarographie evaluant les lesions coronaires. 

Indications operatoires 

Vindication operatoire et la decision de la date operatoire 
dependent du mecanisme, de l'importance, de la tolerance hemo- 
dynamique de TIM et de l'etat general du patient. 

L'lM massive par rupture de pilier est une indication operatoire 
urgente car elle est le plus souvent mal toleree. De plus, quand 
la situation hemodynamique semble maitrisee par le traitement 
medical, une deterioration rapide et incontrolable peut interve- 
ne ™ . 

Dans les autres cas, la chirurgie est urgente quand la mauvaise 
tolerance hemodynamique persiste malgre le traitement medi- 
cal adapte. Ces signes de mauvaise tolerance incluent des signes 
de bas debit cardiaque avec des pressions de remplissage elevees 
(pression capillaire superieure a 20 mmHg), une oligurie, un index 
cardiaque inferieur a 21/min/m 2 [10] . 

Quand les signes de mauvaise tolerance sont controles medica- 
lement, il est licite de differer l'intervention en cas de dysfonction 
du pilier ou de rupture incomplete du pilier. L'lM peut devenir 
chronique et les indications operatoires rejoindront celle des IM 
chroniques. 

Traitement chirurgical 

Preparation a la chirurgie 

Les buts et les moyens sont identiques a ceux de la rupture 
septale. 

Techniques operatoires 

La correction de TIM ischemique est realisee par sternotomie 
mediane sous CEC utilisant une double canulation des veines 
caves. La voie d'abord de la valve mitrale peut etre classique, paral- 
lele au sillon interauriculaire. Parfois, une voie d'abord biatriale 
transseptale est utilisee, donnant une meilleure exposition quand 
roreillette gauche n'est pas dilatee, ce qui est souvent le cas dans 
les IM aigues. Deux types de chirurgie peuvent etre realises : 

• une chirurgie conservatrice qui doit etre privilegiee compte 
tenu de la preservation de la fonction ventriculaire ; 

• un remplacement valvulaire: quand celui-ci est effectue, 
l'appareil sous-valvulaire doit etre conserve au maximum pre- 
servant mieux la fonction ventriculaire [77] . 

Rupture totale de pilier 

En cas de rupture totale du pilier, le remplacement valvulaire 
est la technique le plus utilisee [72] . Les tissus peuvent etre plus 
fragiles, eradiquant la mise en place des points appuyes sur feutre 
de Teflon® [76] . 

La chirurgie conservatrice peut etre indiquee lorsque 
Intervention est a distance du debut de l'infarctus. Une fibrose 
du tissu infarci et du pilier necrose s'est produite, permettant une 
reimplantation solide du pilier dans la paroi ventriculaire. En 
phase aigue, cette reimplantation est souvent impossible compte 
tenu de la fragilite extreme des tissus. 

En cas de rupture partielle du pilier, une chirurgie conservatrice 
doit etre tentee [78, 79] . Le principal avantage de cette technique 
par rapport au remplacement valvulaire est une meilleure preser- 
vation de la fonction ventriculaire due a la conservation de la 
continuity entre les feuillets mitraux et la paroi ventriculaire. En 
cas de rupture partielle du pilier, la tete du pilier rompue peut etre 
suturee a une autre tete du pilier adjacent non necrosee (Fig. 11). 

Lorsque le prolapsus est localise a un feuillet, des neocordages 
de Gore-Tex® peuvent etre reinsures sur le bord libre du feuillet au 
niveau du prolapsus et reimplantes dans un pilier sain ou a travers 
la paroi ventriculaire dans une zone non necrosee, le reglage de la 
longueur se faisant apres le sevrage de la CEC de facon echogui- 
dee t 8 °] . 



Rupture partielle ou dysfonction du pilier 

Lorsqu'il existe une dysfonction de pilier entrainant une restric- 
tion du mouvement valvulaire, une annuloplastie par un anneau 
de Carpentier permet la correction de 1TM [74] . Celle-ci se fait par 
un anneau sous-dimensionne de la meme facon que dans les IM 
ischemiques chroniques. 

Gestes associes 

Une revascularisation associee doit etre effectuee lorsque celle- 
ci s'avere necessaire. Elle permet une augmentation de la survie a 
long terme. 

Resultats 

Mortalite operatoire 

La mortalite operatoire a diminue grace aux progres de la protec- 
tion myocardique et de l'experience de la chirurgie conservatrice 
dans cette indication. La mortalite operatoire varie entre 19 et 
24% selon les series les plus recentes [72,81] . La mortalite opera- 
toire du remplacement valvulaire varie de 10 a 48% [70 ' 82] alors 
que la morbidite de la chirurgie conservatrice est comprise entre 
9 et 18% [78 ' 83] . Cependant, une chirurgie conservatrice ne peut 
etre realisee que dans 7 a 13 % des cas l 69 ' 72 \ 

Resultats tardifs 

La survie a long terme est superieure lorsqu'une chirurgie 
conservatrice et une revascularisation ont ete associees [78] . Les 
complications liees a la valve sont egalement moins importantes 
dans la chirurgie conservatrice. 

La chirurgie au cours d'un infarctus est souvent realisee chez des 
patients presentant des conditions hemodynamiques instables. 
Elle reste souvent le dernier recours concernant la revasculari- 
sation precoce, malgre des resultats semblant meilleurs, compte 
tenu de la facilite de la mise en ceuvre des traitements moins 
invasifs (thrombolyse, angioplastie). Lorsqu'il existe une compli- 
cation mecanique, la chirurgie est presque tou jours indiquee. Les 
progres des techniques operatoires, de la protection myocardique 
et de reanimation ont permis d'atteindre des resultats satisfai- 
sants compte tenu de revolution naturelle catastrophique de ces 
complications. 



Point fort ■ 

• L'lM ischemique est le plus souvent une urgence chirur- 
gicale. 

• Le remplacement valvulaire est realise dans environ 
90% des cas alors que la chirurgie conservatrice presente 
de meilleurs resultats. 



Points essentiels 

• La chirurgie a la phase aigue de l'infarctus concerne 
principalement le traitement chirurgical des complications 
mecaniques a savoir: la rupture septale, la rupture de la 
paroi libre du cceur et I'insuffisance mitrale ischemique. 

• La revascularisation chirurgicale precoce au cours de 
Unfarctus est reservee aux patients en choc cardioge- 
nique, aux patients instables ou aux complications de 
rangioplastie. La mortalite operatoire diminue lorsque la 
revascularisation peut etre differee de quelques jours apres 
le debut de Tinfarctus. 
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